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VPLIV EPIDEMIJE COVID-19 NA ZDRAV ŽIVLJENJSKI 
SLOG – TELESNA NEAKTIVNOST 
Nada Rotovnik Kozjek 
POVZETEK: Imunski sistem je del posameznikovega odziva na razli ne dražljaje, tako 
zunanje kot notranje. Sestavlja ga kompleksen sistem razli nih tkiv, celic in molekul, ki 
v povezavi z drugimi funkcionalnimi tkivi, predvsem sluznicami in endokrinim sistemom, 
zagotavljajo sposobnost zaš ite posameznika pred okužbami in odziv na razli na bole -
zenska stanja. Posameznikov imunski odziv je odvisen od njegove genetske zasnove, 
starosti in prehranskega ter presnovnega stanja. Akutne virusne okužbe so glavne infek -
cijske bolezni v današnjem svetu in okužba z virusom SARS-CoV-2, ki povzro a bole -
zensko stanje, imenovano COVID-19, je v letu 2020 dobila razsežnosti pandemije. Poleg 
splošnih dejavnikov, ki dolo ajo imunski odziv na virusno okužbo, na zbolevanje za to 
boleznijo vpliva tudi prisotnost receptorske molekule oziroma encima, ki ima tudi funkcijo 
pretvorbe angiotenzina 2. Za etni odziv na okužbo naj bi posredovali interferoni tipa I, 
ki nato spodbujajo delovanje makrofagov in limfocitov. Pri klini nih znakih okužbe opažajo 
supresijo tega odziva, ob resnih bolezenskih stanjih pa opažajo limfopenijo in nekontro -
liran citokinski vihar ter razsoj virusov v druge organe. 
Telesna dejavnost prek kompleksnega nevroendokrinega in imunskega odziva stimulira 
in modulira imunski sistem. Ob tem se sproš ajo tako provnetni kot tudi protivnetni 
citokini. V fazi regeneracije po telesni vadbi se ob primerni prehrani kot del odziva na 
telesno vadbo izgrajujejo zmogljivejši sistem imunskega sistema in antioksidativna obram -
ba telesa. Individualno prilagojena in redna zmerno intenzivna vadba zaradi izboljšanja 
odziva na virusno okužbo tako predstavlja možno dodatno podporo imunskemu sistemu 
pri prepre evanju in obvladovanju epidemije COVID-19. Za pozitiven u inek gibalnih ne -
farmakoloških ukrepov moramo razumeti posebnosti imunskega sistema v razli nih 
življe njskih obdobjih in uporabiti izhodiš a personalizirane medicine. 




Imunski sistem predstavlja kompleksen sistem celic, tkiv in razli nih mole -
kul, ki loveškemu telesu omogo ajo obrambo pred razli nimi okužbami, 
in je hkrati klju ni element sistemskega vnetnega odziva na razli ne po -
škodbe in bolezenska stanja (1). V osnovi imunski sistem delimo na priro -
jeni ali nespecifi ni in pridobljeni, ki odraža adaptivno funkcijo imunskega 
sistema. Nespecifi ni imunski sistem sestavljajo fizi ne in kemi ne bariere 
ter dejavnost celic, kot so naravne celice ubijalke (NK), dendriti ne celice 
(DC), nevtrofilce in molekule, ki jih proizvajajo – citokini, interlevkini (IL), 
nitri ni oksid (NO) in superoksidni ion (O2-). Morfološke oblike barier pred -
stavljajo predvsem sluznice (dihala, prebavila, urotrakt itd.). Adaptivni 
imunski sistem deluje predvsem prek T-limfocitov (TCD4+, TCD8+) in 
B-limfocitov ter njihovih produktov, ko so protitelesa in citokini. Adaptivno 
funkcijo imunskega sistema delimo na celi no imunost s klju nimi celicami 
makrofagi in limfociti ter humoralno imunost prek protiteles. Specifi na 
imunost je mo no individualno pogojena in ima tudi dinami no lastnost 
t. i. imunskega spomina. Obe komponenti imunskega sistema sta komplek -
sno regulirani in delujeta sinergisti no. Skozi življenje se imunska funkcija 
spreminja in v vsakem življenjskem obdobju ima specifi ne zna ilnosti (2). 
Ob rojstvu imunski sistem ni popolnoma razvit in na njegov nadaljnji razvoj 
vpliva tudi izpostavitev patogenom v zgodnjem življenjskem obdobju. 
V odrasli dobi naj bi dosegli »zrelost« vseh komponent imunskega sistema. 
To obdobje imunskega sistema je izjemno dinami no in odvisno tudi od 
življenjskega sloga posameznika. S staranjem organizma se postopno 
razvija tudi imunosenescenca, s katero opisujemo staranje imunskega 
sistema. Zanjo ni zna ilno samo popuš anje celi ne in humoralne imuno -
sti, temve  se spreminja tudi kakovost imunskega odziva (3). Med zna ilne 
pojave spada tudi pojav klonov T-celic, ki imajo omejeno antigensko speci -
fi nost. K spremenjenemu odzivu imunskega sistema pripomorejo tudi 
kroni ni vnetni procesi in katabolne presnovne spremembe, ki spremljajo 
staranje, poglabljajo pa jih še druge bolezenske težave v starosti, kot so 
kroni ne bolezni (4). 
Konec leta 2019 so na Kitajskem opazili izbruh virusne okužbe, povzro -
ene z novim koronavirusom, ki je povzro al hud akutni respiratornim sin -
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drom (5). Zato so ga poimenovali SARS-CoV-2 (ang. Severe Acute Respi -
ratory Syndrome Coronavirus 2). Akutne respiratorne okužbe so najpogo -
stejše virusne bolezni in jih povzro a ve  kot 200 virusov (6). Zaradi agre -
sivnega širjenja virusa je bolezensko stanje, ki se razvije pri približno 20 % 
okuženih s SARS-CoV-2, v letu 2020 dobilo pandemi no obliko. Klini na 
oblika okužbe obsega spekter od simptomov in znakov blage respiratorne 
okužbe do letalne oblike koronavirusne bolezni COVID-19 (ang. Coronavi -
rus Disease 2019) zaradi hude respiratorne in pogosto tudi multiorganske 
odpovedi. Poleg splošnih dejavnikov, ki dolo ajo imunski odziv na virusno 
okužbo, na zbolevanje za to boleznijo vpliva tudi prisotnost receptorske 
molekule oziroma encima, ki pretvarja angiotenzin 2 (ACE, ang. Angioten -
sin-Converting Enzyme-2) (7, 8). Za etni odziv na okužbo naj bi posredo -
vali interferoni tipa I, ki nato spodbujajo delovanje makrofagov in limfocitov. 
Pri klini nih znakih okužbe opažajo supresijo IFN-I odziva, ob resnih bole -
zenskih stanjih pa opažajo lifmfopenijo in nekontroliran citokinski vihar ter 
razsoj virusov v druge organe. 
Telesna aktivnost ob ustrezni prehranski podpori spada med pogosto 
spregledane in mo no podcenjene ukrepe za podporo imunskega sistema 
(9, 10). Dinami na struktura imunskega sistema skozi življenje je izhodiš e 
za prou evanje u inkov nefarmakoloških ukrepov na imunski sistem in 
njihovo klini no uporabnost. Redna vadba kot klju ni dejavnik življenjske -
ga sloga tako ne izboljšuje samo kvalitete življenja, temve  regulira dejav -
nost imunskega sistema prek vpliva na sistemski vnetni odziv in spodbuja -
nja celi ne imunosti. 
V prispevku je predstavljen integrativen pregled nedavnih spoznanj o imu -
nopatogenezi covida-19, ki vklju uje tudi gostiteljevo splošno telesno in 
zdravstveno stanje ter povezavo z možnostjo regulacije imunskega siste -
ma s telesno dejavnostjo. V prvem delu bo predstavljeno nekaj dejavnikov 
imunopatologije covida-19 in presnovnih mehanizmov, ki pospešujejo 
razvoj tega bolezenskega stanja, v drugem delu prispevka pa bodo prika -
zane možnosti vplivanja na te mehanizme z redno in posamezniku prilago -
jeno telesno dejavnostjo. 
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IMUNOPATOGENEZA COVIDA-19 
SARS-COV-2 virus predstavlja RNA Betakoronavirus, ki vstopa v celice 
prek glikoproteinskega vezalca S (ang. Spike protein), ki se z veliko afini -
teto veže na ACE. Ta predstavlja celi ni membranski protein, ki je prisoten 
v celicah plju , srca, ledvic, revesja in žil (8). Ker so simptomi in zanki 
covida-19 v veliki meri respiratorni, imajo verjetno pneumociti tipa 2 ali 
alveolarne celice veliko stopnjo ekspresije tega receptorja. Potem, ko se 
membrana virusa in gostiteljske celice zlijeta, to predstavlja poligon za 
nadaljnjo virusno replikacijo in diseminacijo v druge celice z ACE 2 recep -
torji v telesu. 
Ob vstopu virusa v telo se aktivirata oba imunska sistema, prirojeni in 
adaptivni. Raziskovalni podatki kažejo, da u inkovitost za etne obrambe – 
pri kontroli virusne replikacije, diseminacije ter vnetnih procesov in tkivne 
poškodbe – v veliki meri dolo a nadaljnje širjenje virusa SARS-CoV-2 in 
resnost razvoja covida-19 (11–13). 
Za etni odziv prirojenega imunskega odziva poteka prek receptorskega 
sistema PPPs (ang. pattern-recognition receptors), ki omogo a prepo -
znavo virusne nukleinske kisline in aktivacijo molekularnih poti vnetnega 
odziva, stimulacijo kemotakse, dozorevanje imunskih celic, fagocitozo in 
izražanje dejavnikov vnetja (14). Ti dejavniki sprožajo tudi nastanek sku -
pine interferonov (IFNs), ki skupaj z provnetnimi citokini predstavljajo prvo 
linijo obrambe proti virusom. IFNs so verjetno najpomembnejši protivirusni 
citokini, ker modulirajo dejavnost makrofagov in limfocitov, š itijo neoku -
žene celice in u inkovito aktivirajo pridobljeni imunski sistem. Zdi se, da 
supresija IFNs odziva zmanjšuje zgodnjo kontrolo virusne okužbe in ob 
tem prihaja do pretirane vnetne infiltracije nevtrofilcev, makrofagov in mo -
nocitov v plju ih ter posledi no tkivno poškodbo. 
Makrofagi in dendriti ne celice aktivirajo adaptivni imunski sistem. T-lim -
fociti imajo pomembne funkcije v protivirusni obrambi, TCD8+ imajo direk -
ten citotoksi en u inek, TCD4 pa predvsem stimulirajo B-limfocite, ki pro -
izvajajo nevtralizirajo a protitelesa. Celice T pomagalke (Th, ang. T helper) 
pripomorejo k organizaciji adaptivnega odziva, sproš anju citokinov ter 
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rekrutaciji nevtrofilcev in monocitov ter še prek drugih mehanizmov pri -
spevajo k oja enju imunskega odziva (15). 
K aktivaciji imunskega sistema pripomore tudi sistem komplementa, ki 
pomaga prirojenemu imunskemu sistemu pri identifikaciji antigenov, hkrati 
pa stimulira nevtrofilce in lahko prek rekrutacije imunskih celic doprinese 
k tkivni poškodbi (14). 
Raziskovalni podatki nakazujejo, da se pri blagih oblikah covida-19 imun -
ski sistem u inkovito aktivira in zaustavi replikacijo virusov. Pri hujših 
oblikah covida-19 naj bi bil imunski sistem neuravnotežen, prisotna naj bi 
bila limfopenija in pojavi se citokinski vihar, kar pospešuje razvoje virusne 
sepse in verjetno tudi diseminacijo virusov v druge organe. Podobno imu -
nopatogenezo opisujejo tudi pri hujših oblikah gripe ter SARS-CoV in 
MERS-CoV. 
Pri resnih oblikah covida-19 je praviloma pretirano aktiviran tudi sistem 
komplementa, kar opažamo prek zvišanih plazemskih nivojev markerjev 
tega sistema, kot so C-reaktivni protein (CRP), D-dimeri in razgraditveni 
produkti fibrina (13,15). 
Z izrazom citokinski vihar opisujejo pove ane serumske vrednosti razli nih 
citokinov in kemokinov. Citokinski vihar tako predstavlja neke vrste imunski 
napad proti lastnemu telesu, ki ob pove anju števila nevtrofilcev, makro -
fagov in monocitov ter ob disfunkciji IFNs vodi v poškodbe tkiv (predvsem 
plju ) in multiorgansko odpoved. Pri citokinskem viharju se zna ilno zvi -
šajo vrednosti citokinov, kot so IL-1 , IL-2, IL-6, IL-8, IL-17, interferona 
gama (IFN- ), tumor nekrotizantnega faktorja alfa (TNF- , ang. tumor 
necrosis factor alpha) in drugih vnetnih molekul (12, 13). Ob povišanju 
provnetnih citokinov opažajo poleg povišanih celic Th1 tudi povišanje celic 
Th2, ki so povezane s supresijo imunskega odziva, ter tudi povišanje 
imunosupresivnega citokinskega profila IL-4, IL-5, IL10, kar nakazuje 
neurav notežen imunski odziv. 
Pri kriti no obolelih bolnikih je opisano tudi znižanje limfocitov TCD4+ in 
TCD8+, limfocitov B, celic NK, eozinofilcev in bazofilcev, kar se odraža 
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tudi v absolutnem znižanju teh celic pri meritvah bele diferencialne krvne 
slike v periferni krvi (7, 37, 38). To vodi v stanje limfopenije, ki je lahko po -
sledica pretirane aktivacije in iz rpanja teh limfocitnih vrst ob za etku 
bolezni. Limfocitna disfunkcija je tako opisovana kot najzna ilnejši marker 
slabega poteka covida-19 (12, 16). Zdi se, da citokinski vihar sovpada 
z limfopenijo, saj raziskovalci ugotavljajo, da je znižanje celic T povezano 
z najvišjimi vrednostimi IL-2, IL-4, IL-10, TNF-  in IFN-  (16). To stanje naj 
bi se pojavilo 4–6 dni po pojavu resnega stanja covida-19. V klini ni praksi 
ugotavljajo, da se takrat, ko se za ne zviševati vrednost T-limfocitov, pra -
viloma zmanjšuje tudi nivo citokinov v krvi. 
Te najdbe nakazujejo, da med klju ne probleme bolezenskega stanja 
covida-19 spada neu inkovita kontrola virusne okužbe prek mehanizmov 
adaptivnega imunskega sistema. Ob tem je pretirano aktiviran prirojeni 
imunski sistem, ki hkrati dodatno sproža tudi motnje koagulacije in spod -
buja mehanizme diseminirane intravenske koagulacije (DIK). Zato so razi -
skovalci predlagali meritev testov in D-dimera kot zgodnje markerje napre -
dovale okužbe (17). 
Posameznikovo stanje in COVID-19 
Staranje 
Imunosenescenca, ki nastopa s staranjem, verjetno pripomore k ve jemu 
in resnejšemu obolevanju za covidom-19 (18). Zaradi supresije mehani -
zmov, ki omogo ajo u inkovito prezentacijo antigenov in aktivacijo makro -
fagov, pa je hkrati ob zmanjšanem številu in funkciji T-limfocitov kot odziv 
na okužbo nesorazmerno pove ana tvorba provnetnih citokinov (19, 20). 
K neustreznemu imunskemu odzivu pripomore tudi neravnovesje med 
Th1 in Th 2, kar še dodatno pove a ob utljivost starostnika za okužbe 
(20). Ker je v starosti lahko že fiziološko prisotno provnetno stanje z nizko 
stopnjo aktivacije imunskega sistema, to stanje nastavlja še dodatne po -
goje za pove anje možnosti poškodbe tkiv med okužbo. 
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Presnovno zdravje 
Pri kroni nih bolezenskih stanjih, kot so debelost, sladkorna bolezen tipa 2 
(SB-2) in metaboli ni sindrom, so zaradi kroni nega vnetnega odziva, ki je 
zna ilen za kroni ne bolezni, še bolj izražene spremembe, ki vodijo 
v iztirjeni imunski nadzor okužbe. Zanimivo je, da visoka ekspresija ACE2 
na številnih celicah telesa predstavlja pri sladkorni bolezni tipa 2 (SB-2) celo 
adaptiven odziv (21). Pri SB-2 torej že samo stanje celic facilitira vstop virusa 
SARS-CoV-2 v njih. To lastnost imajo poudarjeno tudi maš obne celice, 
kar pomeni, da lahko pri debelih služijo kot »rezervoar« tega virusa (22). 
Ker je pri teh bolezenskih stanjih praviloma poudarjen tudi kroni ni vnetni 
odziv, ki ima neposredne presnovne u inke, to stanje opisujemo tudi 
z izrazom presnovno vnetje ali metavnetje. V spektru zna ilnosti tega stanja 
opisujejo tudi adiposopatijo, kar vse skupaj še dodatno pospešuje kahek -
ti no nastavitev presnove. Ker so v sklopu teh presnovnih sprememb 
torej že nastavljene motnje imunskega odziva, so bolezenska stanja 
v ozadju že povezana z moteno regulacijo imunskega sistema, ki ima 
za posledico iztirjeni imunski odgovor na okužbo s SARS-Cov-2. Na ta na in 
lahko razložimo tudi pogostejši pojav citokinskega viharja in limfopenije 
pri teh bolnikih (23, 24). 
Ker vemo, da je za obvladovanje presnovnih sprememb zaradi kopi enja 
maš obnega tkiva izjemno pomembna telesna dejavnost in da je limfo -
penija tudi odraz podhranjenosti, so ta spoznanja tudi osnova za preventi -
vne in podporne ukrepe pri covidu-19 z individualno prilagojeno gibalno 
terapijo ob ustrezni prehranski podpori. 
TELESNA AKTIVNOST 
Raziskave nakazujejo, da je telesna aktivnost klju na komponenta 
življenjskega sloga, ki ob ustrezni prehrani odlo ilno prispeva k izbolj -
šanemu delovanju imunskega sistema. Redna in zmerna telesna 
aktivnost je tako izjemno u inkovit nefarmakološki ukrep za izboljšano 
delovanje imunskega sistema, ki nima resnih stranskih u inkov (25). 
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Spoznanja o pozitivnem vplivu telesne dejavnosti prav tako mo no 
podpira nov pogled na izboljšanje imunske funkcije neposredno po 
hudem naporu. Poprej je veljala hipoteza prehodne šibkosti imunskega 
sistema v urah po intenzivnejši in/ ali dolgotrajnejši telesni aktivnosti, 
danes pa se dozdeva, da je delovanje imunskega sistema neposredno 
pa takšnem naporu še u inkovitejše in ta u inkovitost je v veliki meri 
povezana tudi s primerno prehransko strategijo (26). 
Adaptacija imunskega sistema na imunsko in presnovno stimulacijo ob 
telesni dejavnosti je odvisna od zdravstvenega stanja posameznika, 
njegove starosti ter tipa, trajanja in intenzivnosti telesne vadbe (25). Zdi 
se, da med glavne mehanizme izboljšanega delovanja imunskega 
sistema ob telesni dejavnosti spada u inkovitejše delovanje imunskega 
sistema (26, 27). Imunski sistem se aktivira prej in u inkoviteje ter tako 
bolje š iti organizem pred patogeni. Na primer že akutna epizoda 
telesne aktivnosti, ki traja 1 uro, naj bi podpirala fagocitno funkcijo 
nevtrofilcev in se bolje odzvala na antigensko stimulacijo. K temu naj bi 
pripomogli z vadbo stimulirana mikrobicidna aktivnost in prisotnost 
humoralnih faktorjev za stimulacijo imunske aktivnosti ter ve je število 
imunsko aktivnih celic v krvnem obtoku. Redna telesna dejavnost 
spodbuja tudi delovanje celic Th1, ki š itijo predvsem pred intra celu -
larnimi organizmi, torej tudi virusi (28). Ta podatek nakazuje tudi boljši 
odziv na cepljenje pri tistih, ki so telesno dejavni. 
S starostjo naj bi se odzivnost imunskega sistema na telesno aktivnost si -
cer zmanjšala, vendar to lahko prepre imo z redno telesno aktivnostjo 
(18). Zato je redna telesna aktivnost, tudi intenzivnejša, pomemben dejav -
nik vzdrževanja imunske funkcije in posredno tudi zdravja v starosti (10). 
Neposrednih podatkov o izboljšanju imunskega odziva proti SARS-CoV-2 
z telesno aktivnostjo nimamo. Do neke mere si lahko pomagamo s po -
datki raziskav o vplivu telesne vadbe na akutne okužbe zgornjih dihal. Ti 
so spodbudni. Tisti, ki so telesno aktivni, redkeje zbolijo, pri obolelih pa je 
potek bolezni lažji in krajši (29, 30). Prav tako raziskave nakazujejo, da je 
pri redno telesno aktivnih manj smrti ob gripi in plju nici ter je tudi boljši 
odziv na cepljenje proti gripi. 
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Telesna aktivnost neposredno in posredno uravnava presnovo glukoze, 
maš ob in podpira delovanje insulina. Ti presnovni u inki prek zmanjše -
vanja sistemskega vnetnega odziva ob kroni nih boleznih, kot sta debelost 
in sladkorna bolezen tipa 2, tako tudi posredno vplivajo na izboljšanje 
imunskega sistema. 
Pri vrednotenju vpliva telesne dejavnosti na imunski sistem moramo razu -
meti, da je sama telesna dejavnost za organizem stres, ki lahko ob neza -
dostni presnovni podpori poškoduje tudi imunski sistem. Zato je izjemno 
pomembno, da je telesna dejavnost podprta z ustrezno prehrano in dru -
gimi dejavniki zdravega življenjskega stila. U inki telesne dejavnosti na 
izboljšano delovanje imunskega sistema so tako neposredna posledica 
same vadbe in adaptacijskega odziva na stres, ki omogo a izboljšanje 
posameznikove zmogljivosti in razli nih funkcij telesa. Pove a se število 
limfocitov, celic NK, nezrelih B-limfocitov in monocitov ter zniža nivo vnet -
nega odziva v telesu. Gre torej za izboljšanje imunovigilance in imuno -
kompetence ter hkrati zmanjšanje možnosti pojavov citokinskega viharja 
in limfopenije. 
Še posebej je izjemno pomembna z vadbo pogojena stimulacija imunske -
ga sistema pri starostnikih. Zavira namre  imunosenescenco prakti no na 
vseh nivojih imunskega sistema (10). Za starostnike je torej telesna dejav -
nost še nujnejša kot za mlajšo populacijo, ki ima praviloma manj na et 
imunski sistem (31). Damiot je s sodelavci nakazal, da imajo starostniki, 
ki so bili celo življenje aktivni, manj izražene karakteristike imunosene -
scence in so zato bolje zaš iteni pred covidom-19 ter v primeru obolenja 
manj nagnjeni k zapletom (32). Klju ne komponente izboljšane imunske 
odpornosti pri teh starostnikih so izboljšanje imunske kompetence in celi -
ne imunosti ter izboljšan oksidativni stres (13, 16). Telesno dejavni staro -
stniki imajo vrednosti TCD+4 in TCD8+ podobne kot mlajši posamezniki 
ter tudi optimalnejšo rekrutacijo limfocitov med vnetnim procesom (20). 
Prav tako so razli ne raziskave prek prou evanja nivojev razli nih cito -
kinov zelo dobro podprle telesno dejavnost kot odli en nefarmakološki 
ukrep za izboljšanje presnovne regulacije in imunomodulacije tudi pri 
debelih in diabetikih. etudi COVID-19 ni primarno presnovna bolezen, 
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je antikatabolen u inek vadbe pomemben pri kontroli vnetnega odziva 
(33, 34). 
Povzetek dobrobiti telesne dejavnosti na faktorje, ki vplivajo na nastanek 
in potek bolezni COVID-19 je zbran v Tabeli 1 (prirejeno po 35). 
Karantena, socialna izolacija in distanciranje ter zaprtje objektov, 
namenjenih vadbi, so ob izbruhu pandemije COVID-19 mo no vplivali na 
vklju evanje vadbe v zdravstveno preventivo in zdravljenje razli nih oblik 
te bolezni. Ker ta na in življenja vodi k vedenjskim spremembam, so se 
mnogi v tem stanju še lažje prepustili sede emu življenjskemu slogu in 
obsedenosti s hrano ter hiperfagiji, v socialno varstvenih ustanovah pa 
so zaradi ukrepov izolacije in karantene ter kadrovskih stisk opustili 
gibalne dejavnosti. 
Ker ti ukrepi mo no na enjajo tudi psihološko zdravje, se je pojavila ne -
varnost velike zdravstvene škode tako na duševnem kot telesnem zdravju 
Tabela 1. Vpliv telesne dejavnosti na dejavnike imunopatogeneze COVID-1.
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(21). Vsi ti ukrepi lahko zmanjšajo tudi imunovigilanco in imunokompe -
tenco posameznikovega imunskega sistema prek zmanjšanja presnovnih 
rezerv z izgubljanjem miši ne mase in s pridobivanjem maš evja ter s po -
slabšanjem obvladovanja vnetnih stanj pri kroni nih boleznih in z napredo -
vanjem kahekti nih presnovnih sprememb funkcije celic NK in limfocitov 
TCD8+, kar slabša protivirusno obrambo (36). Prav tako je potrebno pou -
dariti, da pove anje vsakodnevnega stresa sproža sproš anje kortizola in 
posledi no inhibicicijo protivirusne obrambe. 
Da bi zmanjšali negativne posledice neaktivnosti, presnovnega in dušev -
nega stresa na imunski sistem, je potrebno tudi v pogojih prepre evanja 
okužb z virusom SARS-CoV-2 poudariti pomen telesne dejavnosti in jo 
izpostaviti kot enega od klju nih ukrepov za izboljšanje in vzdrževanje 
funkcije imunskega sistema. Zato ameriško združenje za športno medicino 
(ACSM, ang. American College of Sports Medicine) tudi v asu karanten -
skih in izolacijskih ukrepov pri zdravih priporo a upoštevanje izhodiš  
svetovne zdravstvene organizacije za telesno dejavnost (37). Odrasli naj 
bi bili zmerno telesno dejavni najmanj 150 minut na teden, otroci pa 300 
minut. Ob tem naj bi vsaj 2-krat tedensko izvajali vadbo proti uporu. Zado -
stujejo že osnovne telovadne vaje z lastno težo. Pri vadbi si posamezniki 
lahko pomagajo tudi s spletno ponudbo in si jo prilagodijo glede na svoje 
sposobnosti. ACMS ob tem še dodatno opozarja, da se je potrebno izo -
gibati daljšim obdobjem mirovanja, kar je še zlasti pomembno za starejše. 
Ob izvajanju vadbe je potrebno upoštevati posameznikove zmogljivosti in 
zdravstveno stanje. Kadar se ob vadbi pojavi pretirana zadihanost, suh 
kašelj ali povišana telesna temperatura, je potrebno kontaktirati osebnega 
zdravnika, saj ti simptomi nakazujejo tudi COVID-19. 
ZAKLJU EK 
Patogenetski mehanizmi razvoja covida-19 še niso razjasnjeni, vendar 
znanstveni podatki nedvomno kažejo, da posameznikova funkcija imun -
skega sistema nedvomno igra klju no vlogo v preventivi in obvladovanju 
okužbe s SARAS-CoV-2. S slabšo prognozo covida-19 je povezano ne -
ravnovesje v imunskem odzivu prirojenega in pridobljenega imunskega 
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sistema, predvsem prek mehanizmov citokinskega viharja in limfopenije, 
pridružene motnje koagulacije in dejavnikov, povezanih z gostiteljem, kot 
so sistemsko vnetno stanje s katabolno nastavitvijo presnove ob debelosti, 
metabolnem sindromu in SB-2. Zaradi imunosenescence in pogostejših 
kroni nih bolezni so še posebej ogroženi starostniki. 
Redna in vsaj zmerno intenzivna telesna dejavnost je mo an spodbujeva -
lec in regulator imunskega odziva ter izboljšanja prehranskega in presnov -
nega pri debelosti in kroni nih boleznih. Ti u inki so še posebej pomembni 
za prepre evanje imunosenescence pri starostnikih ter tako izboljšanju 
njihove imunovigilance in kompetence imunskega sistema pred okužbo 
z virusom SARS-CoV-2. 
Zato je tudi ob ukrepih za obvladovanje pandemije potrebno vzpodbujati 
gibalne aktivnosti in pomagati vzpostaviti možnosti za njihovo izvajanje. 
Splošna izhodiš a za vadbo predstavljajo priporo ila svetovne zdravstve -
ne organizacije za telesno dejavnost. Individualno prilagojena in redna 
zmerno intenzivna vadba zaradi izboljšanja odziva na virusno okužbo tako 
predstavlja možno dodatno podporo imunskega sistema pri prepre evanju 
in obvladovanju epidemije COVID-19. 
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